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1. ВСТУП
Протягом останніх років накопичено багато 
нових доказових даних про роль гіперпро-
лактинемії (ГП) в патогенезі дисгормональних 
порушень, раку молочної залози, порушень 
з боку кісткової системи в жінок, а також при 
пролактиномах гіпофіза, що призвело до пе-
регляду діагностичних підходів і схем ліку-
вання ГП. У документі представлено огляд 
існуючих методів діагностики та лікування ГП, 
запропоновано алгоритми діагностики та лі-
кування даної патології в Україні.
2. ТЕРМІНОЛОГІЯ
Гіперпролактинемія – стійке підвищення 
рівня пролактину в сироватці крові. Синдром 
гіперпролактинемії – це симптомокомплекс, 
що виникає на фоні підвищеного рівня про-
лактину, найбільш характерним проявом 
якого є порушення функції репродуктивної 
системи, а в тяжких випадках, при існуванні 
пролактин-секретуючих пухлин гіпофіза – до 
неврологічних та нейроофтальмологічних по-
рушень.
3. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Офіційні дані про поширеність ГП в Україні 
та у світі відсутні. М. Kars та співавтори [7] в 
2009 році опублікували дослідження, в якому 
оцінили поширеність ГП – вона склала при-
близно 10/100000 у чоловіків і 30/100000 – у 
жінок, пік поширеності спостерігався серед 
осіб віком 24–35 років. ГП – найпоширеніший 
гіпофізарний гормональний розлад, який спо-
стерігається в клінічній практиці [6] і є причи-
ною порушень менструальної та генеративної 
функцій у більш ніж 25–30% випадків, а також 
багатьох доброякісних захворювань молоч-
них залоз і матки, що в цілому негативно впли-
ває на якість життя жінок.
4. ЕТІОЛОГІЯ
ГП може бути фізіологічною, патологічною 
та фармакологічною (табл. 1) [8, 13]. Встанов-
люючи причину ГП, необхідно виключити, 
по-перше, найбільш поширені фізіологічні 
стани, такі як вагітність і годування груддю [8]. 
Стресові умови, в тому числі легкий стрес від 
венепункції, можуть викликати транзиторне 
підвищення пролактину в сироватці крові, що 
необхідно враховувати при діагностиці [6]. 
Інші фізіологічні стани, пов’язані з підвищеним 
рівнем пролактину, включають в себе фізичні 
вправи, сон і коїтус [9]. Патологічні причини – 
це специфічні стани передньої долі гіпофіза, 
порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи і 
системні розлади, які впливають на збільшен-
ня сироваткового рівня пролактину. 
Пролактиноми є найпоширенішими пухли-
нами гіпофіза (приблизно 40%) [10]. Зазвичай 
вони є доброякісними та мають моноклональ-
не походження, залежно від розміру вони 
класифікуються на мікроаденоми з діаметром 
менше за 10 мм та макроаденоми з діаметром 
10 та більше мм (синоніми: мікро- та макро-
пролактинома) [11]. Пролактиноми станов-
лять близько 40% від субклінічних аденом 
гіпофіза, знайдених при понад 10,4% розтинів 
[12]. У той же час клінічні ознаки пролактино-
ми варіюють в діапазоні від 6–10 до 50/100000 
досліджених випадків, переважаючи в жінок 
і рідко зустрічаючись у дітей [13, 14]. Важливо 
визначити наявність симптомів, пов’язаних із 
акромегалією, адже змішані аденоми, що се-
кретують гормон росту і пролактин, були доб-
ре задокументовані [16]. 
Травми турецького сідла та параселярні 
травми, в тому числі пухлини гіпофіза і негі-
пофізарні, наприклад, гранулематозні захво-
рювання (саркоїдоз, гістіоцитоз), а також че-
репно-мозкова травма можуть призвести до 
вторинної ГП зі збільшенням виділення гіпо-
таламусом дофаміну або з транспортуванням 
нейромедіатора до гіпофіза внаслідок ущіль-
нення гіпофізарного стовбура [18].
Концентрації пролактину також можуть 
бути підвищені в пацієнтів із хронічною нир-
ковою недостатністю, зазвичай через знижен-
ня кліренсу гормону. Діаліз не підвищує кон-
центрації пролактину в сироватці крові, але 
рівень гормону може бути нормалізований 
тільки після трансплантації нирки [19–21].
Первинний гіпотиреоз і його неадекватне 
лікування в анамнезі можуть викликати легку 
і помірну ГП шляхом збільшення синтезу гі-
поталамічного тиреотропного гормону, який 
здатний стимулювати лактотрофи і виклика-
ти гіперплазію гіпофіза, імітуючи аденому [22, 
23]. Така ГП може бути компенсована призна-
ченням левотироксина як замісної терапії при 
гіпотиреозі [23, 24]. 
Синдром полікістозних яєчників часто асо-
ціюється з ГП, ймовірно, за рахунок підви-
щеної ароматизації андрогенів в естрогени і 
стимуляції секреції пролактину, зазвичай без 
гіпофізарних порушень, хоча даний синдром і 
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пролактинома можуть співіснувати й потребують лікуван-
ня незалежно одне від одного [25].
Іншою досить поширеною причиною непухлинного 
поход ження є стрес-індукована ГП. Рівень пролактину 
збільшується при психосоціальному стресі, однак зі знач-
ними індивідуальними відмінностями у величині відпові-
ді. Характер реакції пролактину не відрізняється між чо-
ловіками і жінками. Проте є певні свідчення, що в жінок 
спостерігається більш значне збільшення рівня пролакти-
ну, ніж у чоловіків, і це, можливо, також залежить від рівня 
естрадіолу [75].
ГП без виявленої причини визначається як ідіопатична 
[18]. Це стосується невеликих аденом гіпофіза, не видимих 
методами візуалізації (МРТ головного мозку), які можуть 
спричиняти невелике підвищення рівня гормону, оскільки 
навіть у 10% випадків врешті-решт виявляється мікроаде-
нома, прогресія якої в макроаденому спостерігається рід-
ко. Спонтанна нормалізація концентрації пролактину від-
бувається у 30% пацієнтів із ідіопатичною ГП [18, 29].
Однією з найчастіших причин ГП непухлинного поход-
ження є застосування лікарських засобів [6]. Нейролептики/
антипсихотичні препарати можуть викликати ГП у 40–90% 
пацієнтів у зв’язку з антагоністичним ефектом дофаміну на 
такий тип ліків [26]. Верапаміл є причиною ГП у 8,5% пацієн-
тів, а в жінок, що застосовують комбіновані оральні контра-
цептиви, можуть виявитися злегка підвищені рівні сироват-
кового пролактину – від 12 до 30% випадків [27, 28].
5. КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ
З огляду на те, що пролактин стимулює вироблення мо-
лока молочними залозами, і що збільшена секреція гор-
мону здатна змінювати синтез статевих стероїдів гонад 
шляхом порушення пульсуючої секреції гонадотропін-ри-
лізинг-гормону і гонадотропінів, галакторея та дисфункція 
в репродуктивній сфері є клінічними маркерами патологіч-
ної і фармакологічної ГП, однак у деяких пацієнтів ГП може 
протікати без будь-яких симптомів [2, 6]. У разі, коли йдеть-
ся про макроаденому гіпофіза, що продукує пролактин, 
окрім проявів, пов’язаних із гормональною гіперсекрецією, 
можуть з’являтися неврологічні та нейроофтальмологічні 
симптоми як наслідок локального компресійного синдро-
му (табл. 2) [10, 18].
Таблиця 1. Етіологія ГП [13, 72, 73]
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Таблиця 2. Маніфестація ГП
ГОРМОНАЛЬНА ГІПЕРСЕКРЕЦІЯ
1. Репродуктивні та сексуальні порушення
Жінки
Порушення статевого дозрівання у дівчат
Порушення менструального циклу 
(аменорея/олігоменорея, аномальні 
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Передменструальний синдром 
Дисгормональні захворювання молочних 
залоз 
Чоловіки
Порушення статевого дозрівання у 
хлопчиків
Еректильна дисфункція та зниження лібідо 




















Параліч черепних нервів (нерви III, IV і VI) шляхом стиснення в кавернозному синусі
Лікворея
Симптоми підвищення внутрішньочерепного тиску 
Гіпопітуїтаризм
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Існують дані про участь пролактину в патогенезі пухлин-
них процесів. Відомо, що пролактин знижує синтез глобулі-
ну, що зв’язує статеві гормони, збільшує утворення андро-
генів в наднирниках. Рецептори до пролактину виявлено 
як в молочних залозах, так і в міометрії та тканинах лейо-
міоми матки. Цей гормон має мітотичну активність щодо 
гладком’язових клітин лейоміоми матки, пригнічує апоптоз, 
стимулює синтез інсуліноподібного фактору росту 1 [56]. 
Матка є другим після гіпофіза органом за кількістю синтезо-
ваного пролактину. В жінок у перименопаузі з підвищеним 
рівнем пролактину захворюваність на галакторею може 
сягати 80% пацієнток. ГП може бути знайдена у 30% жінок 
із вторинною аменореєю та у 75% пацієнток із синдромом 
аменореї-галактореї [6]. 
У пацієнток зі збереженою менструальною функцією ГП 
призводить до недостатності лютеїнової фази, і як наслідок –
до безпліддя [10, 62]. Крім того, поширеним проявом ГП є 
передменструальний синдром із проявами мастодинії [58, 
59] та розвиток із часом морфологічних змін у молочних за-
лозах (фіброзно-кістозна мастопатія) [71]. 
В жінок у постменопаузі в результаті фізіологічного 
зниження рівня естрогенів класичні симптоми ГП від-
сутні, і захворювання визначається тільки при наявності 
компресійного синдрому в пацієнток із макроаденомами 
гіпофіза [28].
Зі свого боку в результаті гіпогонадизму в чоловіків ви-
являється зниження статевого потягу, еректильна дис-
функція, безпліддя і гінекомастія. Галакторея в чоловіків 
виявляється у виняткових випадках при дуже високих кон-
центраціях пролактину [10, 31]. 
Індукований ГП гіпогонадизм може призвести до знижен-
ня мінеральної щільності кісткової тканини та остеопорозу 
в осіб обох статей, з переважною втратою хребетної тра-
бекулярної кісткової тканини і підвищеним ризиком пере-
ломів, переважно в жінок із пролактиномами, що не ліку-
вались [18, 32]. Тривало існуюча ГП у пацієнток молодого 
віку призводить до втрати мінеральної щільності кісткової 
тканини та порушень формування піку кісткової маси. Ви-
явлено безпосередній корелятивний зв’язок між тривалі-
стю аменореї і порушеннями мінеральної щільності кісток 
[10, 45]. Нормалізація менструального циклу не компенсує 
втрату піку кісткової маси, яка так і не повертається до нор-
ми [13]. Таким чином, стосовно молодих жінок необхідний 
обов’язковий контроль і корекція рівня пролактину для за-
побігання безповоротній втраті піку кісткової маси.
Якщо ГП обумовлена макроаденомою гіпофіза, в залеж-
ності від розмірів пухлини можуть виявлятися компре-
сійні симптоми. Проявами макроаденоми є сильний біль 
лобової частини голови і порушення полів зору, які варію-
ють у широкому діапазоні від квадрантанопсії (випадіння 
верхніх або нижніх квадрантів поля зору) до класичної 
гетеронімної бітемпоральної геміанопсії (випадіння обох 
зовнішніх половин поля зору) [8]. При наявності великих 
пухлин ефект компресії інших клітин гіпофіза або стиснен-
ня гіпоталамо-гіпофізарної ніжки може викликати гіпопі-
туїтаризм [28]. Атипові прояви, такі як параліч черепних 
нервів, частіше зустрічаються при злоякісних пухлинах 
гіпофіза [18].
У дітей симптоматика ГП є стертою і включає затримку 
статевого дозрівання в обох статей, з первинною аменоре-
єю та галактореєю в дівчаток і гінекомастією у хлопчиків. 
Через високу поширеність макроаденом гіпофіза в цій ві-
ковій групі пролактиноми часто супроводжуються невро-
логічними симптомами [28, 31].
6. ДІАГНОСТИКА
6.1. Лабораторна діагностика
Для діагностики ГП достатньо одноразового аналізу 
на рівень пролактину в сироватці крові (≥ 25 нг/мл у жі-
нок і ≥ 20 нг/мл у чоловіків) [13], за умови виключення 
стресу при венепункції. Якщо є сумнів щодо постанов-
ки діагнозу, пропонується повторити вимір пролактину 
в інший день, зробивши 2 виміри з інтервалом у 15–20 
хвилин, щоб уникнути похибок, викликаних пульсую-
чою секрецією пролактину [28].
Аналізи в динаміці для визначення пролактину не є більш 
доказовими, ніж один вимір пролактину, тому використан-
ня таких тестів не рекомендується застосовувати при діаг-
ностиці ГП [13, 18]. Слід пам’ятати, що в фолікулярній фазі 
менструального циклу концентрація пролактину є ниж-
чою, ніж у лютеїновій (але знаходиться в межах референт-
них значень) [13].
Помірне підвищення рівня пролактину або коливання 
його на верхній межі норми більш характерно для стрес-ін-
дукованої ГП. Тому лабораторні показники повинні оціню-
ватись в комплексі з клінічною картиною та даними додат-
кових методів дослідження: оцінка стресу, УЗД молочних 
залоз та/або мамографія, оцінка рівня гонадотропінів, ес-
традіолу та прогестерону.
Можуть мати місце дві конфліктні ситуації між клінічним і 
біохімічним діагнозом. 
По-перше, безсимптомна ГП може бути пов’язана з наяв-
ністю високих концентрацій (макропролактинемія) димерів 
і полімерів пролактину (big пролактин та big-big пролактин), 
які мають нижчу біологічну активність. Макропролактин 
слід вимірювати методом осадження імунних комплексів 
за допомогою поліетиленгліколю. Циркулюючий пролак-
тин представлений у вигляді мономера із молекулярною 
масою 23,5 кДа (основна біологічно активна форма), кова-
лентно зв’язаного димера big пролактину з молекулярною 
масою 50 кДа та полімерної форми – макропролактину або 
big-big пролактину. Макропролактин – ізоформа молеку-
ли пролактину з великою молекулярною масою (понад 100 
кДа), з нижчою біологічною активністю. Істотне збільшення 
вмісту пролактину в сироватці крові за рахунок перева-
жання макропролактину в циркулюючій крові (так званий 
феномен макропролактинемії) не призводить до симптомів 
гіперпролактинемічного гіпогонадизму, оскільки в такому 
випадку вміст низькомолекулярного біологічно активного 
пролактину залишається в фізіологічних межах. Саме тому 
при відсутності типових симптомів ГП можна запідозрити 
макропролактинемію (переважання big-big пролактину або 
наявність антипролактинових антитіл). Ретроспективний 
аналіз [13] показав, що приблизно в 40% випадків ГП має 
місце макропролактинемія, яка у 20% пацієнток супровод-
жується галактореєю, у 45% – оліго-/аменореєю; аденому 
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гіпофіза діагностують у 20% випадків [13]. Рекомендується 
вимірювання макропролактину в хворих із безсимптомною 
ГП, адже його можуть мати до 40% пацієнтів, однак здебіль-
шого досліджень щодо відмінності між мономерним пролак-
тином та макропролактином не проводять [40, 41].
У пацієнтів із ГП без клінічних проявів рекомендується 
виключити феномен макропролактинемії [13]. При мак-
ропролактинеміі в крові переважають не мономерні біоло-
гічно активні фракції пролактину, а полімерні димери або 
комплекси молекули пролактину з імуноглобуліном класу 
G, що мають значну молекулярну масу і характеризуються 
відсутністю біологічних ефектів.
Також можуть спостерігатися значні розбіжності між роз-
міром пухлини гіпофіза і концентрацією пролактину, вто-
ринна дисоціація пов’язана з hook-ефектом – це артефакт 
лабораторії, який спостерігається в присутності високих 
концентрацій пролактину, здатних наситити антитіла при 
проведенні імунного аналізу, даючи помилково дуже низькі 
результати [35–39]. Крім того, рекомендується повторити ви-
мір рівня пролактину після розведення 1:100 при наявності 
великих пухлин із легкою ГП, адже цей крок допоможе дифе-
ренціювати макропролактиноми і нефункціонуючі аденоми 
та виключити потенційний hook-ефект [13]. Hook-ефект – це 
артефакт в методиці визначення рівня пролактину, при яко-
му визначений рівень гормону може бути незначно підви-
щеним або навіть нормальним при дуже високих справжніх 
значеннях. Тому в таких ситуаціях рекомендовано вимірюва-
ти рівень пролактину в пробах із розведенням, що дає мож-
ливість отримати справжні відомості про вміст гормону [13].
У разі невідповідності великих розмірів аденоми гі-
пофіза і помірного підвищення рівня пролактину реко-
мендується послідовне розведення сироватки крові для 
запобігання отриманню хибних результатів [13]. 
Прийнято вважати, що при рівні пролактину до ≈ 200 нг/мл 
має місце фармакологічна ГП, понад 250 нг/мл – мікропро-
лактинома, 500 нг/мл і вище – макропролактинома (табл. 3). 
Подібний розподіл є дуже умовним, оскільки мікропролак-
тиноми можуть призводити як до мінімального, так і до дуже 
значного підвищення рівня пролактину [13, 74].
6.2. Візуалізаційні методи
МРТ з гадолінієм та з акцентом на селярній ділянці доз-
воляє дослідити анатомічні структури найбільш точно, а 
також виміряти розмір пухлини та її зв’язок із зоровою 
хіазмою і кавернозним синусом, тому в даний час є мето-
дом вибору для діагностичної візуалізації [36].
Нейровізуальні дослідження мають бути виконані у паці-
єнтів із будь-яким ступенем ГП, щоб виключити наявність 
патології в гіпоталамо-гіпофізарній зоні [36].
6.3. Підозра на фармакологічну ГП 
Рекомендується повторне визначення рівня пролакти-
ну через 72 години після відміни препарату, якщо це не 
призведе до погіршення стану пацієнта.
Механізм ГП при застосуванні визначених лікарських 
засобів (див. табл. 1) полягає в їхній антидофаміновій дії. 
Рівень пролактину при пероральному прийомі препара-
тів підвищується поступово, і для його нормалізації до-
статньо 3-денної перерви в терапії. Незважаючи на те, що 
фармакологічна ГП часто протікає безсимптомно, в дея-
ких жінок можуть спостерігатися галакторея та аменорея, 
у чоловіків – зниження лібідо й еректильна дисфункція.
6.4. Інші методи обстеження при ГП
При встановленні діагнозу ГП рекомендується виклю-
чити вторинні причини, такі як вагітність, ниркова або 
печінкова недостатність, гіпотиреоз та наявність парасе-
лярних пухлин [18]. 
У жінок репродуктивного віку з аменореєю рекомендо-
вано обстеження на β-хоріонічний гонадотропін людини 
або УЗД для виключення вагітності.
При виявленні ГП для виключення гіпотиреозу важливим 
є визначення концентрацій тиреотропного гормону і віль-
ного тироксину.
При виявленні макропролактиноми або гормонально 
неактивної аденоми гіпофіза з супраселярним ростом не-
обхідні консультації нейрохірурга, а також офтальмолога з 
оцінкою гостроти зору, стану зорового нерва і комп’ютер-
ної периметрії (для оцінки полів зору). 
Таблиця 3. Діагностичне значення показників пролактину (1 нг/мл = 21,2 мОд/л) [56]




І триместр – 23,5–94,0
ІІ триместр – 94,0–282,0
ІІІ триместр – 188,0–470,0
Гормонально неактивна макроаденома до 200 (4000) 
Фармакологічна ГП 25–200 (500–4000) 
Макропролактинемія > 25 (за відсутності симптоматики), значна кількість макропролактину (> 60%)
Стрес-індукована ГП 25–80 (500–1600) 
Референтні значення пролактину в дорослих
Жінки: 4,79–23,3
фолікулярна фаза менструального циклу до 10,0 
овуляторна фаза 8,0–12,0
лютеїнова фаза до 16,0 
постменопауза до 8,0
Чоловіки: 4,1–18,4
Гіпопролактинемія < 5 (136) 
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При тривалому анамнезі гіперпролактинемічного гіпого-
надизму для оцінки мінеральної щільності кісткової ткани-
ни і діагностики остеопорозу доцільно виконати рентгенів-
ську остеоденситометрію. 
7. ЛІКУВАННЯ
7.1. Медикаментозне лікування ГП
Лікування ГП ґрунтується на її першопричині. При наяв-
ності фізіологічної ГП у пацієнтів з безсимптомною ГП і мак-
ропролактинемією медикаментозне лікування не показане 
[13, 73, 74]. У випадках патологічної ГП терапія призначаєть-
ся ендокринологом або акушером-гінекологом, при на-
явності макропролактином обов’язковими є консультації 
окуліста і нейрохірурга, при фармакологічній ГП – психіа-
тра та інших профільних спеціалістів за показаннями. 
Поєднання ГП із гіпотиреозом у жінок має назву синдро-
му Ван-Віка-Росса-Геннеса [74]. Частота ГП при маніфест-
ному гіпотиреозі становить 21–35% випадків, при субклі-
нічному – 8–22%. На фоні призначення адекватних доз 
тиреоїдних гормонів (левотироксину) відзначається досяг-
нення не тільки еутиреозу, але і нормопролактинемії, тому 
при підтвердженні гіпотиреозу питання про подальше лі-
кування ГП необхідно вирішувати тільки після нормалізації 
рівня тиреотропного гормону [22–24]. Однак лікування ти-
реоїдними гормонами не завжди призводить до зниження 
рівня пролактину, відновлення менструальної функції та 
овуляції, зникнення галактореї, тому в таких пацієнток слід 
розглянути питання про доцільність паралельного прове-
дення терапії агоністами дофаміну [74].
Мета лікування ГП – нормалізувати рівень біологічно 
активного пролактину для відновлення функції статевих 
залоз та припинення галактореї, а в разі, коли етіологіч-
ним фактором є пролактинома – зменшити масу пухлини 
та ефекти локальної компресії. В групі пацієнтів із безсимп-
томним перебігом ГП буде достатньо періодичного клініч-
ного контролю [6, 36]. 
Фармацевтичні засоби, що застосовуються при лікуванні 
ГП і пролактином, представлені двома групами [72, 74]:
1. Похідні алкалоїдів ріжків (ерголінові агоністи дофаміну):
 препарати 2-бромо-α-ергокриптину (бромокриптин – I 
генерація);
 препарати 2-бромо-α-ергокриптину і 2-бромо-β-ер-
гокриптину мезилату;
 препарати каберголіну (III генерація).
2. Похідні трициклічних бензогуанолінів (неерголінові 
агоністи дофаміну):
 препарати хінаголіду (II генерація).
Лікування найчастіше включає призначення агоністів 
дофаміну, таких як каберголін або бромокриптин, чи при-
значення рослинних препаратів дофамінергічної дії, що 
містять стандартизовані екстракти прутняка звичайного, 
початкові і терапевтичні дози яких та побічні ефекти пред-
ставлені в таблиці 4.
Каберголін є препаратом першої лінії як найбільш ефек-
тивний стосовно нормалізації рівня пролактину та змен-
шення розмірів пухлини гіпофіза.
Доза може бути збільшена в залежності від переносимості 
препарату. Концентрацію пролактину слід контролювати 
кожні 4 тижні в пацієнтів, які отримували бромокриптин, 
та кожні 8 тижнів у пацієнтів, які отримували каберголін, з 
титруванням препарату для досягнення мінімальної ефек-
тивної дози. 
Побічні ефекти спостерігаються при прийомі всіх агоніс-
тів дофаміну, але менш поширені при використанні кабер-
голіну та можуть бути зведені до мінімуму, якщо терапію 
розпочато з дуже низької дози з їжею ввечері. Бромокрип-
тин можна призначати в розділених щоденних дозах, а ка-
берголін – у розділених щотижневих дозах за потребою для 
поліпшення переносимості [10, 40]. Доза агоністів дофаміну 
зазвичай не перевищує 10 мг бромокриптину на добу та
3 мг каберголіну на тиждень [10].
Зниження дози препарату або його відміна рекомен-
довані не раніше ніж через 2 роки безперервного ліку-
вання агоністами дофаміну за умови тривалої нормалі-
зації рівня пролактину та значного зменшення розмірів 
або відсутності пухлини за даними МРТ головного мозку.
Таблиця 4. Медикаментозне лікування ГП [10, 72, 73]
Препарат Доза Побічні реакції
Бромокриптин Почати з 0,625–1,25 мг на день; стандартний діапазон 
терапевтичної дози: 2,5–10 мг на день
Мінімум побічних ефектів досягається шляхом поступового підвищення дози.
Загальні: запаморочення, головний біль, нудота, постуральна артеріальна 
гіпотензія, закладеність носа, закреп.
Можливі: аномалії клапанів серця.
Нечасто: втома, неспокій, депресія, непереносимість алкоголю.
Рідко: чутливість до холодного –  вазоспазм, психоз.
Каберголін Почати з 0,25–0,5 мг на тиждень; стандартний діапазон 
терапевтичної дози: 0,25–3,0 мг на тиждень
Стандартизовані  екстракти 
плодів Vitex agnus castus
Дози залежать від рівня дитерпенів у стандартизованому 
екстракті прутняка звичайного, а також індивідуальних 
особливостей пацієнта
У поодиноких випадках спостерігалися шлунково-кишкові розлади (нудота, 
біль у шлунку), алергічні реакції, головний біль, акне, в окремих випадках 
повідомлялося про порушення менструального циклу та запаморочення.
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Незважаючи на можливість відміни терапії при позитив-
ній динаміці, до даного питання потрібно ставитися інди-
відуально. Небажано відміняти агоністи дофаміну при про-
лактиномах, що межують із зоровим перехрещенням або 
кавернозним синусом. Основні критерії для відміни меди-
каментозної терапії представлені в таблиці 5.
7.1.1. Лікування фармакологічної ГП
Фармакологічна ГП виникає внаслідок застосування ін-
ших медикаментозних засобів, що здатні підвищувати рі-
вень пролактину (див. табл. 1).
ГП є вторинною по відношенню до дофамінергічних бло-
каторів, як правило, в діапазоні від 25 до 100 нг/мл, за ви-
нятком метоклопраміда та рисперідона, які можуть спри-
чинити підвищення пролактину, можливо, навіть вище за 
200 нг/мл [6, 44]. У більшості пацієнтів симптоми ГП відсутні, 
проте в чоловіків може спостерігатися зниження статево-
го потягу, а в жінок – галакторея та аменорея. До того ж, 
існують дані про підвищений ризик втрати кісткової маси 
у жінок із ГП, викликаної нейролептиками як вторинний на-
слідок гіпогонадизму [45].
Концентрація пролактину повільно збільшується після 
перорального прийому визначених медикаментів (див. 
табл. 1), з нормалізацією рівня приблизно через 3 дні піс-
ля припинення прийому препарату [13, 46]. При відсутності 
симптомів у пацієнтів із підозрою на фармакологічну ГП ре-
комендується за можливості припинити лікування або за-
мінити лікарський засіб на альтернативний, а пізніше про-
вести повторне дослідження сироваткового пролактину 
[13]. У пацієнтів із симптомами ГП, початок якої не збігається 
з початком лікування, за неможливості відміни препарату 
рекомендується проведення МРТ головного мозку для ви-
ключення об’ємних новоутворень гіпоталамуса або гіпофі-
за, які можуть бути тригерами ГП [13].
Необхідно оцінити можливість заміни одного пси-
хотропного препарату на інший, що не викликає ГП, 
дану терапію слід завжди проводити під психіатричним 
контролем. Заміна препаратів не рекомендується для лі-
кування хворих із безсимптомною фармакологічною ГП 
[13], але за необхідності агоністи дофаміну в поєднанні 
з психотропними препаратами можна використовувати 
з особливою обережністю в пацієнтів із клінічними про-
явами ГП, в яких лікування не може бути відкладено або 
змінено через ризик загострення психозу або іншої па-
тології [13, 45, 47].  Деякі автори припускають можливість 
використання комбінованих оральних контрацептивів у 
жінок із вторинним гіпогонадизмом, обумовленим фар-
макологічною ГП [6, 13].
7.1.2 Лікування стрес-індукованої ГП
Помірне надпорогове підвищення рівня пролактину 
(див. табл. 3) під впливом перманентних стресів малої та 
середньої інтенсивності є стрес-індукованою ГП. Харак-
терною ознакою цього розладу є відсутність постійного 
підвищення рівня пролактину в сироватці крові, також 
відзначаються його значні коливання протягом доби в 
залежності від стресових ситуацій. Основними проява-
ми цього стану є розвиток передменструального син-
дрому, дисгормональних захворювань молочних залоз 
(мастопатія з мастодинією), клінічні ознаки недостатності 
лютеїнової фази, зниження рівня гонадотропінів та стан 
відносного естрогенового домінування. При обстеженні 
таких хворих після виключення аденоми гіпофіза потріб-
но провести комплексне гормональне обстеження для 
визначення рівня пролактину, естрадіолу та прогестеро-
ну, а також гонадотропінів. Крім цього, потрібно звернути 
увагу на частоту та рівень стресових навантажень і їхню 
тривалість. 
При лікуванні розладів, асоційованих зі стрес-індуко-
ваною ГП, потрібно проводити терапію, спрямовану як 
на боротьбу зі стресом (коректування способу життя, 
заспокійливі та антидепресивні засоби, вітаміни гру-
пи В – піридоксин В6), так і на корекцію безпосередньо 
ГП. Для цього найбільш раціонально застосовувати 
рослинні лікарські засоби, що містять стандартизова-
ні за вмістом циклічних дитерпенів екстракти плодів 
Вітекса священного (Vitex agnus castus). Рекомендації 
щодо використання екстракту Vitex agnus castus базу-
ються на даних декількох рандомізованих подвійних 
сліпих плацебо-контрольованих досліджень, які про-
демонстрували його ефективність як щодо зниження 
рівня пролактину [57, 58], так і нормалізації естроген-
прогестеронової рівноваги та відновлення ритмічної 
секреції гонадотропінів [61, 63]. Відновлення гормо-
нального фону супроводжувалось ліквідацією мастоди-
нії [58, 59, 65, 67], поновленням овуляторного менстру-
ального циклу та зниженням рівня стресової напруги 
[61, 63, 64]. Вітекс священний рекомендований Комісією 
Е Німеччини (German Commission E)1 до використання 
при передменструальному синдромі та мастодинії, асо-
ційованих зі стрес-індукованою ГП.
7.2 Лікування пролактином
Основні цілі лікування хворих із пролактиномами вклю-
чають [28, 36]:
1. Зниження секреції гормону з нормалізацією сироватко-
вого пролактину і клінічних проявів ГП з особливим акцен-
том на відновлення функції статевих залоз.
2. Зменшення розміру пухлини з поліпшенням неврологіч-
них симптомів.
3. Збереження функції гіпофіза та відновлення гормональ-
ного дефіциту.
4. Профілактика прогресування або рецидиву пухлини.
Таблиця 5. Основні критерії відміни медикаментозної терапії [73]
Критерії відміни
Тривалість лікування понад 2 роки
Нормалізація рівня пролактину 
Відсутність аденоми за даними МРТ
Значне зменшення розмірів пухлини: 
більше ніж на 50% від вихідного розміру;
зменшення розміру макроаденоми менше за 10 мм
Вагітність
Постменопауза
Можливість подальшого медичного спостереження
1 Наукова консультативна рада Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte – 
німецький аналог Управління з контролю за харчовими продуктами та лікарськими 
засобами США (Food and Drug Administration, FDA), створена в 1978 р. (прим. ред.).
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При мікропролактиномах основним маркерам резуль-
татів лікування відповідають клінічні симптоми ГП, а в разі 
макропролактином контроль за зменшенням розміру пух-
лини також стає важливим [28]. Рекомендується тривале 
використання агоністів дофаміну для всіх пацієнтів із 
макроаденомами і для пацієнтів із мікропролактинома-
ми при наявності клінічних проявів [13, 28].
Всі агоністи дофаміну є ефективними, препарати швидко 
нормалізують концентрацію пролактину, відновлюють ре-
продуктивну функцію, усувають галакторею та зменшують 
розмір пухлини у більшості пацієнтів, однак переважно ви-
користовуються бромокриптин і каберголін [10, 28].
Кілька досліджень продемонстрували перевагу каберго-
ліну з погляду переносимості препарату, нормалізації кон-
центрації пролактину, відновлення функції статевих залоз і 
зменшення розміру пухлини [46, 47], ймовірно тому, що ка-
берголін має більшу спорідненість до рецепторів дофаміну. 
Каберголін ефективний у більшості пацієнтів, у тому числі 
тих, хто не реагує на попереднє лікування бромокрипти-
ном [48], у зв’язку з чим деякі автори рекомендують пере-
важне використання каберголіну в порівнянні з іншими 
агоністами дофаміну [13, 28].
За даними дослідження R. Krysiak та B. Okopien (2014), ка-
берголін пріоритетніший за бромокриптин у пацієнток із 
ГП і супутньою дисліпідемією, кардіоваскулярними факто-
рами ризику та інсулінорезистентністю. Згідно з I. Shimon 
та співавторами (2014), лікування каберголіном жінок із 
пролактиномою покращує параметри таких метаболічних 
порушень, як зменшення інсулінорезистентності, ліпідний 
профіль, ожиріння, товщина комплексу інтима-медіа неза-
лежно від зниження рівня пролактину. 
Деякі автори припускають, що в жінок із аменореєю, зу-
мовленою мікроаденомою гіпофіза, які не мають репро-
дуктивних планів, лікування може включати використання 
комбінованих оральних контрацептивів або дофамінових 
агоністів [13]. 
Встановлено, що ГП в жінок у постменопаузі значно під-
вищує частоту переломів хребців у порівнянні з контроль-
ною групою. 
Оскільки концентрації пролактину відповідають змі-
нам розміру пухлини, слід щороку оцінювати рівень 
пролактину і проводити МРТ гіпофіза протягом перших 
трьох років лікування, а потім кожні 2 роки, якщо стан 
пацієнта стабільний [10].
Необхідна тривалість терапії агоністами дофаміну все ще 
залишається невизначеною. А. Colao та колеги [49] у дослід-
женні за участю 200 пацієнтів з ГП, які отримували лікуван-
ня каберголіном для досягнення нормалізації концентрації 
пролактину та зменшення розміру пухлини більш ніж на 
50% при наявності пролактином, повідомляють про по-
дальшу частоту рецидивів при відміні препарату в 24% па-
цієнтів із непухлинною ГП, у 31% – з мікропролактиномами, 
y 36% – з макропролактиномами, з вищим рівнем ремісії в 
тих, хто не мав ніяких видимих залишків пухлини на МРТ 
головного мозку на момент відміни лікування. 
Рекомендується припинення лікування агоністами 
дофаміну пацієнтів, які отримували терапію понад 2 
роки, та з нормальною концентрацією пролактину без 
видимих залишків пухлини на МРТ головного мозку [13]. 
Медичне спостереження повинно здійснюватися з моні-
торингом концентрацій пролактину щоквартально про-
тягом першого року відміни препарату, а потім – щоріч-
но, з проведенням MРТ у разі збільшення концентрації 
пролактину [13].
Незважаючи на те, що відповідь на агоністи дофаміну 
позитивна в більшості пацієнтів, приблизно 5–10% хво-
рих резистентні до одного з цих препаратів [8]. Резис-
тентними до агоністів дофаміну пацієнтами з пролакти-
номами вважаються такі, в яких рівень пролактину не в 
змозі повернутися до нормального зі зменшенням роз-
міру пухлини на 30–50% при використанні максимально 
переносимої дози препарату [53]. Резистентність найчас-
тіше відзначалася у хворих чоловічої статі [73] та в паці-
єнтів із інвазивними аденомами в кавернозному синусі 
або супраселярній області [51]. Резистентність до аго-
ністів дофаміну – складне явище, пов’язане з декількома 
порушеннями: зниженням афінності та кількості D2-ре-
цепторів, зміною співвідношення ізоформ D2-рецепторів 
у вигляді зниження співвідношення D2S/D2L нижче 1, від-
сутністю продукції фактора росту нервів, що забезпечує 
аутокринну регуляцію проліферації і диференціювання 
лактотрофів гіпофіза [40, 56].
Деякі пацієнти можуть мати різні реакції, з нормаліза-
цією концентрації пролактину без зменшення розміру 
пухлини або навпаки, а деякі можуть мати часткову стій-
кість до терапії та вимагати вищих доз агоністів дофаміну, 
які зазвичай використовуються для досягнення клінічної 
відповіді [6].
У пацієнтів із клінічною симптоматикою ГП, в яких не 
знижується рівень пролактину та не зменшуються роз-
міри пухлини гіпофіза при застосуванні стандартних 
доз агоністів дофаміну, рекомендується збільшити дозу 
препарату до максимально допустимої, перш ніж про-
понувати оперативне втручання [13, 30], а хворих, рези-
стентних до бромокриптину, перевести на каберголін, 
адже у 80% пацієнтів в такий спосіб може бути досягнута 
нормалізація рівня пролактину [13].
Виконання ехокардіографії для виявлення аномалій 
клапанів серця доцільно в хворих, які отримують високі 
початкові дози агоністів дофаміну (наприклад, кабер-
голін більше за 2 мг/тиждень) або стандартні дози при 
тривалості терапії понад 5 років [73].
7.3. Хірургічне лікування
З огляду на високий рівень успіху медикаментозно-
го лікування тільки невелика кількість пацієнтів з про-
лактиномами вимагає хірургічного втручання (табл. 6). 
Проведення транссфеноїдальної операції рекомен-
дується пацієнтам із непереносимістю високих доз 
каберголіну та резистентністю до інших препаратів 
цієї групи.
Проведення транссфеноїдальної операції переважає над 
трансчерепною, проте ефективність лікування залежить 
від досвіду нейрохірурга і від пухлинного поширення та 
може складати 80–90% для мікроаденом, але менше 50% 
для макроаденом [10]. 
НАЦІОНАЛЬНИЙ КОНСЕНСУС
WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM   №4(30) / вересень 2016
ISSN 2309-4117 15
7.4. Променеве лікування
Променеву терапію слід застосовувати в разі необхід-
ності впливу на залишкову тканину пухлини при немож-
ливості проведення радикальної операції, у випадках 
непереносимості або резистентності до лікування агоні-
стами дофаміну, при агресивних пролактиномах або 
карциномах [13].
Нормальної концентрації пролактину можна досягнути 
у 1/3 пацієнтів, які пройшли курс променевої терапії, але 
потрібен тривалий проміжок часу, щоб досягти максималь-
ного ефекту [53].
7.5. Пролактинома і вагітність
Під час вагітності може спостерігатися збільшення роз-
мірів пролактиноми менш ніж у 3% пацієнток із мікропро-
лактиномами, але до 30% жінок із макроаденомами [13]. 
З іншого боку, під час вагітності відбувається фізіологічне 
збільшення секреції пролактину (див. табл. 3), тому немає 
ніякої кореляції між концентраціями пролактину і збіль-
шенням розміру пухлини.
Найбільш сприятливим фоном для зачаття є повна 
нормалізація рівня пролактину та зменшення розмірів 
пухлини менше за 10 мм [13].
Крім того, препарати, що використовуються для лікування 
ГП, проникають через плацентарний бар’єр, тому повинні бути 
розглянуті потенційні несприятливі наслідки для плода [30].
Агоністи дофаміну не схвалюються для використання 
під час вагітності, тож як тільки вагітність підтверджена, 
рекомендується припинити лікування [10, 13]. 
Водночас існують повідомлення про 15 випадків вико-
ристання каберголіну під час вагітності (Glezer A., Bronstein 
M., 2014). Всі вагітності пройшли без порушень розвитку 
плода, що розширило доказову базу безпеки застосування 
каберголіну у вагітних.
Для пацієнток із макроаденомами, особливо якщо пух-
лина є інвазивною або розташована дуже близько до зо-
рової хіазми, пропонується продовжити дофамінергічну 
терапію під час вагітності [13].
Хоча каберголін не є тератогенним й не пов’язаний зі 
збільшенням ускладнень під час гестації, у вагітних, в яких 
відбувається симптоматичне збільшення пролактиноми, 
пропонується застосовувати саме бромокриптин через на-
явність більшої кількості опублікованих досліджень щодо 
безпеки цього препарату [10, 30].
Не рекомендується вимірювати сироватковий рівень 
пролактину під час вагітності [13], в цей період прово-
диться динамічний клінічний моніторинг із особ ливим 
акцентом на неврологічні та нейроофтальмологічні 
симп томи, такі як головний біль або зміни полів зору. 
При наявності пролактином консультації ендокри-
нолога та окуліста з проведенням комп’ютерної пе-
риметрії рекомендовано проводити 1 раз у кожному 
триместрі вагітності, а консультації нейрохірурга – за 
показаннями [73].
Проведення МРТ гіпофіза без гадолінію рекомендуєть-
ся під час вагітності тільки у хворих із клінічними ознака-
ми росту пухлини [10, 13].
Пацієнткам, які, незважаючи на лікування агоністами 
дофаміну, демонструють поступове зменшення полів 
зору, виконується транссфеноїдальна хірургічна опера-
ція [55]. Проведення транссфеноїдальної аденомектомії 
за відсутності відповіді на медикаментозне лікування та 
при прогресивному погіршенні зору доцільно у ІІ триме-
стрі вагітності.
Пацієнткам із ГП пухлинного походження доцільно обме-
жити період годування груддю до 6–12 місяців, а в деяких 
випадках (наприклад, при швидкому прогресуванні роз-
мірів макропролактиноми) – відмовитися від нього [73].
В деяких випадках після вагітності спостерігається спон-
танна ремісія захворювання. Поновлення лікування такі 
пацієнтки не потребують, однак подальше спостереження 
слід проводити впродовж щонайменше 5 років.
7.6. Лікування пролактином у постменопаузі
Лікування пролактином у постменопаузі не відрізняється 
від ведення пацієнток в інших вікових групах.
У пацієнток із мікропролактиномами можлива відміна 
терапії з подальшим динамічним контролем протягом 5 
років.
Таблиця 6. Показання до проведення хірургічного втручання [73]
Показання до хірургічного лікування
Збільшення розмірів пухлини, незважаючи на оптимальну схему лікування 
Апоплексія гіпофіза 
Непереносимість медикаментозної терапії 
Макропролактиноми, резистентні до лікування агоністами дофаміну 
Мікроаденоми, резистентні до лікування агоністами дофаміну, 
в жінок, які планують вагітність 
Компресія зорового перехрестя, що зберігається на фоні медикаментозного лікування 
Пролактинома з кістозним компонентом, резистентна до лікування  
Лікворея на фоні прийому агоністів дофаміну 
Макроаденоми в пацієнтів із психічними захворюваннями 
при наявності протипоказань до призначення агоністів дофаміну
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У статті «Національний консенсус щодо ведення пацієнток у клімактерії», надрукованій у № 1 (27) від 2016 р., на с. 21 
у підрозділі 10.3 «Препарати негормональної дії» було допущено помилку. 
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цієї групи є тамоксифен і ралоксифен, а також деякі рослини: спеціальний екстракт циміцифуги рацемози (Cimicifuga 
racemosa)  BNO 1055».
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Гіперпролактинемія – стійке підвищення рівня пролактину в сироватці крові. Гіперпролактинемія  може бути фізіологічною, патологічною та фармакологічною. 
Патологічні причини включають в себе специфічні стани передньої долі гіпофіза, порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи і системні розлади. При встановленні діагнозу 
гіперпролактинемії рекомендується виключити вторинні причини: вагітність, ниркова або печінкова недостатність, гіпотиреоз, наявність параселярних пухлин. 
Для діагностики достатньо одноразового аналізу на рівень пролактину в сироватці крові (≥ 25 нг/мл у жінок і ≥ 20 нг/мл у чоловіків). Лабораторні показники повинні 
оцінюватись в комплексі з клінічною картиною та даними додаткових методів дослідження: оцінка стресу, УЗД молочних залоз та/або мамографія, оцінка рівня гонадотропінів, 
естрадіолу та прогестерону. У пацієнтів із гіперпролактинемією без клінічних проявів рекомендується виключити феномен макропролактинемії. При рівні пролактину до ≈ 200 
нг/мл має місце фармакологічна гіперпролактинемія, понад 250 нг/мл – мікропролактинома, 500 нг/мл і вище – макропролактинома. Нейровізуальні дослідження мають бути 
виконані стосовно пацієнтів із будь-яким ступенем гіперпролактинемії для виключення патології гіпоталамо-гіпофізарної зони. 
Мета лікування гіперпролактинемії – нормалізувати рівень біологічно активного пролактину для відновлення функції статевих залоз та припинення галактореї, а якщо 
етіологічним фактором є пролактинома – зменшити масу пухлини та ефекти локальної компресії. Лікування найчастіше включає призначення агоністів дофаміну, таких як 
каберголін або бромокриптин, чи призначення рослинних препаратів дофамінергічної дії, які містять стандартизовані екстракти прутняку звичайного. Каберголін є препаратом 
першої лінії як найбільш ефективний стосовно нормалізації рівня пролактину та зменшення розмірів пухлини гіпофіза. 
Хірургічне лікування (проведення транссфеноїдальної операції) рекомендується пацієнтам із непереносимістю високих доз каберголіну та резистентністю до інших 
препаратів цієї групи. Променеву терапію слід застосовувати в разі неможливості проведення радикальної операції, у випадках непереносимості або резистентності до агоністів 
дофаміну, при агресивних пролактиномах або карциномах.
Ключові слова: національний консенсус, гіперпролактинемія, пролактин, пухлини гіпофіза, агоністи дофаміну.
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Гиперпролактинемия – устойчивое повышение уровня пролактина в сыворотке крови. Гиперпролактинемия может быть физиологической, патологической и 
фармакологической. Патологические причины включают в себя специфические состояния передней доли гипофиза, нарушения гипоталамо-гипофизарной системы и системные 
расстройства. При установлении диагноза гиперпролактинемии рекомендуется исключить вторичные причины: беременность, почечная или печеночная недостаточность, 
гипотиреоз, наличие параселлярных опухолей.
Для диагностики достаточно однократного анализа на уровень пролактина в сыворотке крови (≥ 25 нг/мл у женщин и ≥ 20 нг/мл у мужчин). Лабораторные показатели 
должны оцениваться в комплексе с клинической картиной и данными дополнительных методов исследования: оценка стресса, УЗИ молочных желез и/или маммография, 
оценка уровня гонадотропинов, эстрадиола и прогестерона. У пациентов с гиперпролактинемией без клинических проявлений рекомендуется исключить феномен 
макропролактинемии. При уровне пролактина в ≈ 200 нг/мл имеет место фармакологическая гиперпролактинемия, более 250 нг/мл – микропролактинома, 500 нг/мл 
и выше – макропролактинома. Нейровизуальное исследование должно быть выполнено в отношении пациентов с любой степенью гиперпролактинемии для исключения 
патологии гипоталамо-гипофизарной зоны.
Цель лечения гиперпролактинемии – нормализовать уровень биологически активного пролактина для восстановления функции половых желез и прекращения галактореи, 
а если этиологическим фактором является пролактинома – уменьшить массу опухоли и эффекты локальной компрессии. Лечение чаще всего включает назначение агонистов 
дофамина, таких как каберголин или бромокриптин, или применение растительных препаратов дофаминергического действия, содержащих стандартизированные экстракты 
прутняка обыкновенного. Каберголин является препаратом первой линии как наиболее эффективный в отношении нормализации уровня пролактина и уменьшения размеров 
опухоли гипофиза. 
Хирургическое лечение (проведение транссфеноидальной операции) рекомендуется пациентам с непереносимостью высоких доз каберголина и резистентностью к другим 
препаратам этой группы. Лучевую терапию следует применять в случае невозможности проведения радикальной операции, при непереносимости или резистентности к 
агонистам дофамина, агрессивных пролактиномах или карциномах.
Ключевые слова: национальный консенсус, гиперпролактинемия, пролактин, опухоли гипофиза, агонисты дофамина.
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Hyperprolactinemia is a steady rise prolactin in serum. Hyperprolactinemia can be physiological, pathological and pharmacological. Pathologic causes include the specific state of the 
anterior hypophyseal lobe, disorders of the hypothalamic-pituitary system and systemic disorders. If there is a diagnosis of hyperprolactinemia it is recommended to exclude its secondary 
causes: pregnancy, kidney or liver failure, hypothyroidism, parasellar tumors.
For diagnosis a single evaluation prolactin serum levels (≥ 25 ng/ml in females and ≥ 20 ng/ml in males) is enough. Laboratory tests should be evaluated in conjunction with 
clinical data and additional methods: evaluation of stress, breast ultrasound and/or mammography, assessment of the gonadotropins, estradiol and progesterone levels. In patients 
with hyperprolactinemia without clinical manifestations it should be macroprolactinemia excluded. There is pharmacological hyperprolactinemia if prolactin level ≈ 200 ng/ml, 
microprolactinoma if 250 ng/ml, macroprolactinoma if 500 ng/ml and above. Neuroimaging study should be performed in patients with any degree of hyperprolactinemia to exclude 
hypothalamic-pituitary area pathology.
Treatment goal is normalize the prolactin level, to restore gonadal function and galactorrhea termination and, in the case of prolactinoma to reduce the tumor mass and local 
compression effects. Treatment often includes administration of dopamine agonists such as bromocriptine or cabergoline, or the use of herbal medicines with dopaminergic action, 
containing standardized extracts of Vitex agnus castus. Cabergoline is the drug of first line as the most effective against the normalization of prolactin levels and reduce the size of the 
pituitary tumor.
Surgical treatment (transsphenoidal surgery) is recommended for patients with intolerance to high doses of cabergoline and resistance to other drugs in this group. Radiation therapy 
should be used when radical surgery is impossible, in cases of intolerance or resistance to dopamine agonists, while aggressive prolactinoma or carcinomas.
Keywords: national consensus, hyperprolactinemia, prolactin, pituitary tumors, dopamine agonists.
